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Eﬂuente  peritoneal  turbio  deb
intolerancia al  injerto  renal
Cloudy  peritoneal  dialysate  efﬂuen
syndrome
Sr. Director:
La aparición de un líquido peritoneal (LP) turbio en pacientes
en diálisis peritoneal (DP) suele darse en el contexto de una
peritonitis infecciosa. Para su diagnóstico, el paciente debe
cumplir 2 de estos 3 criterios: 1) Presencia de dolor abdomi-
nal, 2) Líquido turbio con más  de 100 leucocitos/l y más  del
50% de ellos polimorfonucleares, y 3) Cultivo positivo del LP1.
Hay muchas causas que pueden enturbiar el LP debido a un
aumento del número de células en el mismo.  La inﬂamación
de vísceras yuxtaperitoneales (pancreatitis, colecistitis, infar-
tos esplénicos, apendicitis, etc.) pueden aumentar el número
de leucocitos polimorfonucleares en LP y se han descrito
aumento de linfocitos en el LP con el uso de icodextrina2,
peritonitis tuberculosa, gastroenteritis viral3 y en un caso de
rechazo agudo de un injerto fracasado4, todos ellos con cultivo
negativo del LP. Describimos un nuevo caso de LP turbio con a un  síndrome  de
ue  to  graft  intolerance
predominio de linfocitos y cultivo negativo en un paciente
con un injerto renal no funcionante en DP.
Se trata de un varón de 67 an˜os, con una enfermedad renal
crónica no ﬁliada, que inició hemodiálisis en 2005, y en enero
de 2009 recibió un injerto renal de donante cadáver. Seis meses
después del trasplante se realizó una biopsia renal por disfun-
ción del injerto y se diagnosticó de nefritis por poliomavirus
BK. El paciente permaneció con un injerto disfuncionante
hasta marzo de 2012 cuando inició de nuevo hemodiálisis. Tras
3 meses en hemodiálisis, el paciente manifestó su voluntad
de ser transferido a DP y en julio de 2012 inició DP continua
ambulatoria (DPCA). En ese momento, el paciente estaba reci-la prednisona se había suspendido 2 meses antes de iniciar
PD y tenía una diuresis residual de 500-700 ml/día. Debido a
que el paciente presentaba viremias positivas para el virus
BK y, por lo tanto, no podía ser reincluido en lista de espera,
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decidimos suspender el tacrolimus para intentar negativizar
la carga viral5. Dos meses después, el paciente presentó un
cuadro de dolor abdominal difuso, más  intenso en la zona
del injerto, febrícula y LP turbio. La diuresis había caído a
400 ml/día, y no presentaba fallo de ultraﬁltración con su pauta
habitual de DPCA. La exploración física mostró dolor leve a la
palpación del injerto, sin signos de peritonismo. En el análisis
de sangre se objetivó anemia a pesar de dosis altas de agentes
eritropoyéticos, PCR 185 mg/l, y no había signos de infección
sistémica. En orina había mínima proteinuria y hematuria sin
leucocituria. El recuento de LP mostró 300 leucocitos/l con un
35,7% de polimorfonucleares y un 64,3% de linfocitos. Una eco-
Doppler renal conﬁrmó la presencia de ﬂujo sobre el injerto.
Debido a la aparente clínica de intolerancia al injerto y la
falta de criterios para el diagnóstico de una peritonitis infec-
ciosa, decidimos iniciar tratamiento con corticoides a dosis de
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importante, en cuanto apareció un LP turbio, la peritoni-
tis infecciosa fue el diagnóstico de sospecha principal. Sin
embargo, como hemos visto, si todos los criterios de peritonitis
infecciosa no están presentes y, sobre todo, si hay un predo-
minio de linfocitos en el LP, debemos buscar otras causas de
turbidez de LP. Pensamos que la intolerancia al injerto debe
estar entre las causas de LP turbio en pacientes portadores de
un injerto renal disfuncionante en DP.
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iscusión
a aparición de LP turbio en DP puede ser debido a diversas
ausas. Aunque la causa más  frecuente es la peritonitis infec-
iosa, no debemos descartar otras posibilidades. El manejo
e la inmunosupresión en pacientes trasplantados que ini-
ian DP es controvertido, su mantenimiento puede aumentar
a incidencia de infecciones y neoplasias, pero su retirada
leva a una aceleración en la pérdida de función renal resi-
ual y a la posible aparición de un síndrome de intolerancia al
njerto. En este paciente con una inmunosupresión acumulada
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